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Многочисленные литературные данные указывают на роль микоплазменной инфекции в развитии внереспираторных пораже-
ний различных органов и систем, в том числе и кожи. Герпесвирусная и микоплазменная инфекции могут являться триггером в
развитии иммуно-опосредованных воспалительных реакций кожи и слизистых оболочек — многоформной экссудативной эри-
темы, синдрома Стивенса-Джонсона, везикулярного пустулезного дерматоза — синдрома Снеддона-Уилкинсона и др. 
С целью  изучения частоты и характера кожных поражений при микоплазмозе, сочетанном с герпесвирусной инфекцией, наб-
людалось 45 больных в возрасте от 3 до 15 лет жизни.
Проведенное комплексное клинико-лабораторное исследование выявило у 27 больных кожные поражения, ассоциированные
с текущей микоплазменной и герпесвирусной инфекциями.   Так, многоформная экссудативная эритема в варианте малой фор-
мы диагностирована у 13 больных, кожный васкулит — у 4, геморрагическая пурпура — у 3, уртикарная сыпь — у 3, узловатая
эритема — у 2, мукозит — у 2 детей. У  18 детей установлена сочетанная микоплазменная и герпесвирусная  инфекции. У 9 де-
тей   выявлена моно инфекция (у 5 — герпесвирусная и у 4 — микоплазменная). 
У всех наблюдаемых больных обнаруживались антитела к антигенам гладкой мускулатуры в титрах от 1:80 до 1:160 (при нор-
ме 1:40) и у подавляющего большинства (у 24 больных) — антитела к антигенам эндотелия сосудов в титрах от 1:80 до 1:320
(при норме 1:40). Уплотнение комплекса интима-медиа выявлено у 6 больных с моноинфекцией и у 16 больных с сочетанной
инфекцией, по данным ультразвукового дуплексного сканирования  сосудов брахиоцефального отдела. 
Таким образом, при различных иммуно-воспалительных, аллергических заболеваниях кожи необходимо обследование на ин-
фекции, в частности, микоплазменную и герпесвирусные,  для оптимизации терапии.
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Numerous literature data show the role of mycoplasma infection in the development of non-respiratory lesions of various organs and systems, including the skin.
Herpesvirus and mycoplasma infections can trigger the development of immune-mediated inflammatory reactions of the skin and mucous membranes — erythema
multiforme exudative, Stevens-Johnson syndrome, vesicular pustular dermatosis — Sneddon-Wilkinson syndrome, etc.
In order to study the frequency and nature of skin lesions with mycoplasmosis combined with herpesvirus infection, 45 patients aged 3 to 15 years of life were observed.
A comprehensive clinical and laboratory study revealed skin lesions in 27 patients associated with current mycoplasma and herpesvirus infections. Thus, multiforme
exudative erythema in the small form variant was diagnosed in 13 patients, skin vasculitis in 4, hemorrhagic purpura in 3, urticaria rash in 3, erythema nodosum in 2,
mucositis in 2 children. In 18 children, a combined mycoplasma and herpesvirus infection was established. In 9 children, a mono infection was detected (in 5 —
herpes virus and in 4 — mycoplasma).
All observed patients showed antibodies to smooth muscle antigens in titers from 1:80 to 1:160 (normal 1:40) and in the vast majority (in 24 patients) — antibodies
to vascular endothelial antigens in titers from 1:80 to 1:320 (with the norm of 1:40). Compaction of the intima-media complex was detected in 6 patients with mo-
noinfection and in 16 patients with co-infection, according to ultrasound duplex scanning of the vessels of the brachiocephalic department.
Thus, for various immuno-inflammatory, allergic skin diseases, screening for infections, in particular, mycoplasma and herpesvirus, is necessary to optimize treatment.
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В современной инфектологии актуальной про-
блемой последнего двадцатилетия является рост числа за-
болеваний микоплазмозом среди взрослого и детского на-
селения, характеризующегося появлением макролид-ре-
зистентных штаммов M. рneumoniae (с мутацией 23S-rRNA
через доменV), на фоне которых развиваются внереспи-
раторные поражения различных органов и систем, чаще
без типичных симптомов респираторного микоплазмоза.
Важным недостатком диагностики внереспираторных про-
явлений микоплазмоза является то, что в большинстве слу-
чаев диагностический поиск сводится только к скринингу
M. рneumoniae. В то же время известно о 14 видах микоп-
лазм, для которых человек является естественным хозяи-
ном: M. buccale, M. faucium, M. fermentans, M. genitalium,
M. hominis, M. incognitis, M. artritidis, M. lipophilium,
M. pneumoniae, M. orale, M. salivarium, M. urealiticum,
M. primatum, M. рenetrans. Все известные подвижные ми-
коплазмы патогенны для человека [1—2].
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M. pneumoniaе является возбудителем респираторного
микоплазмоза, M. incognitis — причиной малоизученного ге-
нерализованного инфекционного процесса. M. fermentans и
M. рenetrans, по данным исследований последних лет, играют
роль в развитии иммунодефицита. M. hominis, M. genitalium,
M. urealiticum являются возбудителями урогенитального ми-
коплазмоза; они обнаруживаются у женщин при спонтан-
ных абортах, вызывая аномалии развития плода. M. orale,
M. salivarium, выделяемые из полости рта, вызывают пери-
одонтиты, пульпиты, стоматиты, хронические остеомиелиты,
а M. fermentans, M. artritidis — заболевания суставов [3].
В основе патогенетического действия микоплазм лежат
уникальные свойства мембранных паразитов, мембраны
которых способны к тесному слиянию с мембранами кле-
ток хозяина при помощи особых концевых структур липоп-
ротеиновой природы. Липидные компоненты мембран ми-
коплазм диффундируют в мембрану клеток хозяина, а хо-
лестерин клетки макроорганизма поступает в мембрану
микоплазм. На примере M. pneumoniaе адгезия ее к эпите-
лиоцитам респираторного тракта происходит с помощью
адгезинов — HMW1, HMW2, HMW3, P90, P40 и P30, ос-
новным из которых является белок P1[4]. 
Один из факторов патогенности микроорганизма
CARDS-токсин (community acquired respiratory distress syn-
drome toxin) отвечает за связывание сурфактантного белка А
и поступление микоплазмы в клетки хозяина путем клатрин-за-
висимого эндоцитоза. CARDS-токсин вызывает ядерную фраг-
ментацию, стимулирует выработку провоспалительных цито-
кинов и острую клеточную воспалительную реакцию [5—6]. 
Рядом исследователей показана роль Toll-like рецепто-
ров b1, b2, b6, прикрепляясь к которым микоплазмы инду-
цируют воспалительный процесс с последующим развитием
цитопатического эффекта за счет перекиси водорода и су-
пероксидных радикалов. Комплекс цитоадгезинов, особен-
но МRMP M. рneumoniaе, вызывает мощное воспаление,
напоминающее гиперчувствительность замедленного типа,
во время которого развивается цитокиновый дисбаланс с
острой системной воспалительной реакцией [7—11].
M. pneumoniaе содержит белки со свойствами суперантиге-
нов, неспецифически стимулирующих гиперпродукцию Т- и
В- лимфоцитов [12—13]. Инвазия микоплазм сопровожда-
ется иммуномодуляцией в организме человека. Клинические
легочные и внелегочные поражения сопровождаются стиму-
ляцией макрофагов, которые продуцируют ИЛ-6, TNF-), а
нейтрофильная инфильтрация индуцируется различными по-
верхностными липопротеинами [14].
Биологические свойства микоплазм препятствуют либо
фагоцитозу, либо перевариванию их в фагоцитах. В тех
случаях, когда микоплазмы не перевариваются фагоцита-
ми (нейтрофилами и макрофагами), последние становятся
пермиссивной средой — разносчиками инфекции, содей-
ствуя ее генерализации. Микоплазмы вначале проявляют
цитотоксический эффект, что активизирует систему комп-
лемента, за этим следует иммунокомплексный процесс, а
через 5—6 недель инициируются аутоиммунные механизмы.
Адсорбция их на лимфоцитах приводит к неспецифической
поликлональной активации Т- и В-клеток с последующим
развитием аутоиммунных реакций или к подавлению проли-
ферации этих клеток с развитием иммуносупрессии. Ауто-
иммунные реакции развиваются вследствие сходства ами-
нокислотных последовательностей микоплазменных адгези-
нов с рецепторами клеток тканей человека [15]. 
Эти реакции сопровождаются формированием аутоан-
тител. Аутоиммунный ответ играет важную роль в патоге-
незе внелегочных проявлений микоплазмоза [16].
Способность микоплазм выделять экзотоксин, а в некото-
рых случаях и нейротоксин, оказывает первичное токсиче-
ское действие на нервную и сердечно-сосудистую системы,
повышая проницаемость гематоэнцефалического барьера.
Повреждающее действие микоплазм на клетки обусловлено
еще и слабо токсичными продуктами обмена — ионами ам-
мония или перекисью водорода. Микоплазмы вызывают в
клетках хромосомные изменения, затрагивающие процес-
сы размножения, иммуносупрессию и онкогенную транс-
формацию, особенно при смешанных микоплазменной и
вирусных инфекциях [3]. 
При этом изменяется физиология клеток и архитектоника
их мембран. В клетках хозяина микоплазмы могут длительно
персистировать, размножаться не только внеклеточно, но и
внутриклеточно, нарушать нормальные регуляторные меха-
низмы стволовых, иммунокомпетентных и других клеток.
Прикрепляясь к эритроцитам, микоплазмы вызывают их
гемолиз, что может сопровождаться нарушением микроцир-
куляции, васкулитом с образованием тромбов, развитием ге-
молитической анемии и тромбоцитопении. Закупорка крове-
носных и лимфатических сосудов приводит к усилению экссу-
дации пораженных органов, образованию очагов некроза,
развитию местного иммунного воспаления [17—20]. 
Все три механизма — цитотоксический, иммунокомплекс-
ный и антителообразования — действуют параллельно в
острой фазе заболевания. 
Ярким проявлением аутоиммунных реакций при этой
инфекции является развитие бронхиальной астмы, особен-
но при сочетании микоплазмоза с герпесвирусной инфек-
цией, демиелинизирующих заболеваний ЦНС, сердеч-
но-сосудистой патологии, что нашло отражение в наших
наблюдениях и согласуется с результатами других иссле-
дований [21—23]. По мнению Narita M., (2016) и др. ис-
следователей микоплазмы с помощью цитокин-индуциро-
ванных реакций вызывают системный воспалительный от-
вет [24]. Клинически это проявляется развитием перикар-
дита, эндокардита, гепатита [25—28], панкреатита [29],
артрита, раннего энцефалита, миелита, асептического ме-
нингита, буллезного мирингита [30—34], микоплазменно-
го слизисто-кожного синдрома Стивенса-Джонсона, муль-
тиформной эритемы, уртикарных высыпаний, анафилакси-
ческой пурпуры, узловатой эритемы, кожного васкулита,
Mycoplasma pneumoniaе-ассоциированного мукозита и
субкорнеального пустулезного дерматоза [35—38].
Ярким отражением патогенетической связи иммуно-воспа-
лительных поражений сосудов и гемостаза при микоплазмозе
является развитие синдрома Кавасаки, узловатой эритемы, ана-
филактоидной пурпуры и острой уртикарной сыпи [39—40], в
том числе поражений слизистых и клеток крови [41]. 
В спектре внереспираторных аутоиммунных заболева-
ний, ассоциированных с микоплазмозом, описывается и
дерматомиозит [42].
В современном классификаторе болезней (МКБ-10)
многоформная экссудативная эритема (МЭЭ), слизисто-кож-
ный синдром Стивенса-Джонсона (ССД) и синдром Лайела
(токсический эпидермальный некролиз — ТЭН) объединены
в рубрике «Болезни кожи и подкожной клетчатки» (L50—
L54) под общим названием «эритема многоформная». 
L51.0 — Небуллезная эритема многоформная
L51.8 — Другая эритема многоформная
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L51.9 — Эритема многоформная неуточненная .
Многоформная экссудативная эритема относится к им-
муно-опосредованным воспалительным реакциям кожи и
слизистых оболочек, в большинстве случаев связанная с
герпетической инфекцией; также возможна манифестация
заболевания под влиянием вирусов гепатитов В и С, Эпш-
тейна-Барр, Mycoplasma pneumonia, бактериальных и гриб-
ковых инфекционных агентов. Инфекционно-аллергическая
форма ММЭ встречается чаще и создает больше терапев-
тических затруднений. Как правило, это возбудители, кото-
рые формируют в организме очаг хронической персистен-
ции с периодическими обострениями, что способствует сен-
сибилизации к инфекту. Для подобной МЭЭ характерно по-
вышение IgE, снижение IgА, понижение числа NK-клеток
и -интерферона, резкое повышение спонтанной выработки
ИЛ-4 и ИЛ-6 над индуцированной продукцией, которая ис-
тощена; снижение рецепторов к ИЛ-2. МЭЭ представляет
собой смешанную реакцию гиперчувствительности с имму-
нокомплексным компонентом той или иной степени выражен-
ности. Эта форма чаще регистрируется у подростков и моло-
дых людей. У детей развивается в 20% случаев. Триггерами
развития ММЭ также могут быть лекарственные препараты
(сульфаниламиды, пенициллины, барбитураты, аллопури-
нол, фенилбутазон и др.) Среди иммуногенетических тригге-
ров могут быть такие заболевания, как саркоидоз, узелковый
периартериит, гранулематоз Вегенера, лимфома, лейкоз.
Различают клинически малую форму, при которой имеет
место поражение только кожи без интоксикационного синд-
рома и тяжелую (большую форму), характеризующуюся
обильными кожными высыпаниями, поражением слизистых
оболочек и общетоксическими симптомами. В продроме за-
болевания развивается лихорадка, миалгия и артралгия, бо-
ли в горле. Затем внезапно, толчкообразно появляются эри-
тематозные элементы, папулы и везикулы, достигающие раз-
меров от 0,3—1,5 до 3—7 см с очерченными краями, в кото-
рых выявляется западение в центре везикул (симптом «ми-
шени»). Везикулы опалесцируют, имея плотную оболочку,
располагаются в центре папул, нередко сливаются, образуя
на коже рисунок подобный гирлянде или дуге. Затем обра-
зуются в местах этих элементов эрозивные участки, корки,
чешуйки, оставляя за собой гиперпигментацию. А при пора-
жении слизистых везикулезные элементы быстро вскрывают-
ся, на их месте формируются эрозивные болезненные очаги.
Обратное развитие высыпаний наступает в среднем спустя
2—3 недели. Диагностика заболевания проводится на осно-
ве типичных симптомов и динамики развития клинической
картины, по данным общего анализа периферической кро-
ви: повышения СОЭ и лейкоцитоза; необходимы консульта-
ции дерматолога, окулиста; отоларинголога, уролога и ги-
неколога при поражении слизистых. 
Патоморфологическая картина ММЭ представлена
лимфоцитарным инфильтратом вокруг сосудов, с примесью
эозинофилов или нейтрофилов. Этот инфильтрат имеет вид
сине-розовых папул. В базальном слое наблюдается внутри-
и внеклеточный отек, эпидермис может отслоиться с образо-
ванием пузыря, покрышку которого образуют все слои эпи-
дермиса. Могут встречаться экстравазаты, внешне прояв-
ляющиеся геморрагическими элементами. 
Основным препаратом лечения МЭЭ является топиче-
ский глюкокортикостероидный (ГКС) препарат — метилп-
реднизолона ацепонат 0,1%, крем, который наносится
2 раза в сутки на очаги поражения в течение 7—10 дней.
При тяжелой форме применяется инфузионная терапия и
введение системного ГКС-препарата; терапия проводится
с применением антигистаминных препаратов, противогер-
петических средств в зависимости от возраста: ациклови-
ра, валацикловира, фамцикловира [43—48].
Несмотря на утвердившееся мнение о том, что основ-
ным триггером развития ССД и ТЭН являются лекарствен-
ные средства, накопившиеся данные в течение последних
десятилетий свидетельствуют о значимости таких тригге-
ров, как герпетическая и микоплазменная инфекции в раз-
витии этих синдромов, что позволяет патогенетически обо-
сновывать и расширять диагностический алгоритм с обяза-
тельным исключением серодиагностикой и ПЦР указанных
инфекций, а в терапию, направленную на элиминацию ин-
фекционных агентов, включать этиотропные средства и им-
мунокорригирующие препараты типа ВВИГ и рекомби-
нантного интерферона [49—51].
В последнее время обсуждается значимость микоплаз-
менной инфекции как триггера в патогенезе везикулярно-
го пустулезного дерматоза (СПД) — синдрома Снеддо-
на-Уилкинсона. Подроговой пустулезный дерматоз (син.
субкорнеальный пустулезный дерматит) — это хрониче-
ское заболевание, характеризующееся образованием
мелких пустул кольцевидно и линейно расположенных на
коже туловища, в подмышечных и паховых складках, на
сгибательной поверхности конечностей. Связь с инфекци-
ей указывается в ряде случаев. 
Впервые описали это заболевание в 1956 г. Снеддон И.Б.
и Вилкинсон Д.С., и по мере накопления данных об этом
заболевании повторные публикации этих авторов появи-
лись в 1979 г. [52—53]. В течение последних 25 лет появи-
лось много работ, касающихся роли микоплазменной ин-
фекции в качестве триггерного фактора в развитии этого
заболевания у взрослых и детей [54—57].
За 50-летний период изучения СПД отражены основ-
ные вехи в эволюции представлений об этом заболевании,
где убедительно показано, что в его патогенезе значитель-
ная роль отводится иммунологическим механизмам, ос-
новным из которых является накопление циркулирующих
антител к IgA в шиповатом слое эпидермиса. В этих случа-
ях болезнь расценивается как «СПД — тип IgA — пузыр-
чатка». У ряда больных отмечается повышенный уровень
IgA в сыворотке крови. В пустулах бактерии не обнаружи-
ваются. Пустулы возникают вследствие накопления лейко-
цитов под роговым слоем эпидермиса [58—63]. В гистоло-
гической картине выявляются подроговые пустулы, напол-
ненные нейтрофилами и эозинофилами, под пустулой в
эпидермисе небольшой экзоцитоз и спонгиоз. В дерме ре-
гистрируется периваскулярная инфильтрация из единич-
ных нейтрофилов, мононуклеаров и эозинофилов. В эпи-
дермисе вблизи высыпаний определяется цитолиз керати-
ноцитов, доходящий до зернистого слоя.
Клинически первичные элементы представляют собой
вялые, малых размеров (до 5 мм) сгруппированные пусту-
лы или везикулы, быстро превращающиеся в пустулы, не
связанные с волосяными фолликулами на внешне неизме-
ненном или гиперемированном фоне. Раздельно располо-
женные пустулы постепенно сливаются в очаги различной
формы. Спустя несколько дней элементы сыпи подсыхают,
образуя тонкие корочки, подобно импетигинозным эле-
ментам, которые оставляют после себя эритематозные
участки или коричневатую пигментацию. На их месте мо-
гут появляться новые пустулы.
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Диагностика осуществляется на основании клинической
картины и гистологического исследования. Дифференциру-
ют СПД от импетиго и герпетиформного импетиго, болезни
Дюринга, листовидной пузырчатки и генерализованного
пустулезного псориаза. Прямая реакция иммунофлюорес-
ценции позволяет отдифференцировать от СПД листовид-
ную пузырчатку и болезнь Дюринга.
В терапии субкорнеального пустулезного дерматита
применяются препараты диаминодифенилсульфонового
ряда и с успехом топические кортикостероидные средст-
ва, а также ингибиторы фактора некроза опухоли. При ас-
социации заболевания с микоплазменной инфекцией про-
водится курс этиотропной терапии.
Учитывая представленные литературные данные,
целью нашего исследования было изучение частоты и ха-
рактера кожных поражений у детей с микоплазмозом, со-
четанным с герпесвирусной инфекцией. 
Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 45 боль-
ных в возрасте от 3 до 15 лет жизни, поступавших в инфек-
ционные отделения ДГКБ им. З.А. Башляевой с направляю-
щими диагнозами: ОРВИ с судорожным синдромом, брон-
хообструктивным синдромом, отитом, инфекционным
мононуклеозом, аденоидитом, риносинуситом с сопутст-
вующими поражениями кожи по типу токсикодермии, ато-
пического дерматита, экземы, геморрагическим васкули-
том и экзантемами неустановленной этиологии. В том чис-
ле были больные, обращавшиеся в многопрофильную
клинику «Вэссэл Клиник» с поражениями кожи и слизистых
по типу токсико-аллергического состояния и жалобами на
субфебрилитет, повышенную утомляемость, лимфадено-
патию, обострениями риносинусита и тонзиллита. В воз-
расте до 3 лет жизни было 4 ребенка, от 4 до 7 лет —15,
от 8 до 12 лет — 7, от 12 до 15 лет — 19 детей. Проводи-
лись консультации больных дерматологом, аллергологом,
инфекционистом и клиническим фармакологом с целью
исключения лекарственной непереносимости, атопии,
поллиноза, эндокринной патологии, антифосфолипидного
синдрома и соединительно-тканной патологии. 
Исследовали: общий анализ крови и мочи, биохимию
крови, коагулограмму; антигены микоплазм в РАГА,
антитела (аТ) к микоплазмам в РПГА; в ИФА — аТ классов
IgM и IgG к микоплазмам, токсоплазмам, герпесвирусам
1, 2, 4, 5 и 6 типов, пневмоцистам; аТ — IgA, IgM и IgG к
хламидиям; в НРИФ определяли антигены герпесвирусов в
мононуклеарах крови; количество копий ДНК герпе-
свирусов определяли в крови методом ПЦР; исследова-
лись микробиоценоз ротоглотки и кишечника, маркеры
паразитарных инфекций. В крови исследовали аутоантите-
ла к антигенам эндотелия и гладких мышц.
Результаты и их обсуждение
Полученные результаты комплексных клини-
ко-лабораторных исследований свидетельствовали о на-
личии кожных поражений, ассоциированных с раздельно
или сочетано текущими герпесвирусными и микоплазмен-
ными инфекциями у 27 больных (в возрасте до 3-х лет — у 3;
от 4 до 7 лет — у 9; от 8—12 лет — у 8 и от 12 до 15 лет —
у 7 детей). Из них у 2 детей диагностирован был мукозит с
герпесоподобными элементами, у 1 больного на фоне ак-
тивно текущей M. artritidis сочетанной с герпесвирусной
инфекцией (ГВИ) и во втором случае — со смешанной ГВИ.
Уртикарная сыпь регистрировалась у 3 детей: у одного ре-
бенка с микоплазмозом и у 2 детей с сочетанной микоп-
лазменной и ГВИ.
Кожный васкулит диагностирован у 4 детей, из них у 1 —
со смешанной ГВИ; у остальных 3 больных была сочетан-
ная с микоплазмой инфекция. Геморрагическая пурпура
диагностирована у 3 больных — у 1 больного с микоплаз-
мозом (M. pneumonia + M. hominis) и у 2 — сочетанная с
ГВИ. Узловатая эритема сопровождалась у 2 больных со-
четанной микоплазменно-герпесвирусной инфекцией.
Многоформная экссудативная эритема (МЭЭ) в варианте
малой формы, без лихорадки, но с субфебрилитетом ди-
агностирована у 13 больных. Из них у 2 был смешанный
микоплазмоз, у 3 — смешанная ГВИ и у 8 больных — соче-
танная микоплазменно-герпесвирусная инфекция. 
Показатели степени интенсивности антигенной нагруз-
ки, в первую очередь на сосудистые структуры — комплекс
интима-медиа (КИМ), требовали дополнительного иссле-
дования уровня аутоантител к антигенам эндотелия сосу-
дов и гладких мышц, а также проведения ультразвукового
дуплексного (УЗД) сканирования сосудов и лимфатиче-
ских образований по ходу магистральных сосудов, до-
ступных для исследования в брахиоцефальном отделе у
больных с уртикарной сыпью, кожным васкулитом, гемор-
рагической пурпурой, узловатой эритемой и ММЭ. 
В группе детей с текущими раздельно микоплазмозом
(у 4 детей) и ГВИ (у 5) выявлялись антитела к антигенам
гладкой мускулатуры в титрах от 1:80 до 1:160 (при нор-
ме 1:40) у всех детей; антитела к антигенам эндотелия со-
судов в титрах от 1:80 до 1:320 (при норме 1:40) у 8 из
9 детей. В группе детей с сочетанной микоплазменной и
герпесвирусной инфекцией антитела к антигенам гладкой
мускулатуры в титре от1:80 до 1:160 (при норме 1:40) об-
наруживались у всех 18 детей; антитела к антигенам эндо-
телия сосудов в титре от 1:80 до 1:320 (при норме 1:40)
регистрировались у 16 из 18 детей. 
Данные УЗД сканирования по ходу сосудов брахиоце-
фального отдела свидетельствовали об уплотнении КИМ у
6 больных с моноинфекцией и у 16 больных с сочетанной
инфекцией, что коррелировало с данными об уровне ауто-
атител к сосудистым структурам. Выраженной была и лим-
фаденопатия по ходу магистральных сосудов.
Заключение
Мнение многих исследователей совпадает в том,
что поражение кожи и слизистых при микоплазмозе, нередко
сочетающееся с патологией других органов и систем, пато-
генетически является результатом иммуно-воспалительных
реакций, развивающихся в сосудистом русле. Эти кожные
симптомы или синдромы чаще представлены картиной нео-
бычных высыпаний и поражений слизистых, подобных ветря-
ной оспе, питириазу. А при сочетании микоплазмоза с прос-
тым герпесом, ЦМВ, ВГЧ-6 типа и Эпштейна-Барр вирусной
инфекцией врачу приходится дифференцировать с синдро-
мом Фукса, токсикодермией и др., когда никаких других
триггерных факторов, кроме микоплазмоза и его связи с гер-
песвирусными инфекциями, установить не удается. 
Таким образом, поражения кожи при микоплазменной
и герпесвирусной инфекциях являются междисциплинар-
ной проблемой. Врачам различных специальностей в ситу-
ации остро развивающихся аллергических состояний не-
обходимо учитывать роль инфекции и своевременно про-
водить лабораторный скрининг и дифференциальную ди-
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агностику между дерматитом, развивающимся в результа-
те лекарственной, пищевой непереносимости и инфекци-
онно-аллергическими воспалительными и аутоиммунными
реакциями с поражением сосудов, гемостаза и кожи, раз-
вивающимися в результате агрессии при таких инфекциях,
как микоплазменная и герпесвирусная. При этом в тера-
пию необходимо включать этиотропные, иммунокорриги-
рующие препараты. 
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